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HUBUNGAN ANTARA KADAR LDL DARAH PADA STROKE ISKEMIK FASE 
AKUT  DENGAN  LAMA  PERAWATAN  PASIEN  PULANG  HIDUP  DAN 
PULANG MENINGGAL
Pamela K. Putri Thaib1, Amin Husni2 
Latar belakang dan tujuan: Tingginya kadar LDL dan rendahnya kadar HDL darah 
melalui  proses  aterosklerosis  merupakan  faktor  risiko  stroke  iskemik,  selain  dari 
hipertensi,  hiperglikemia,  hipertemia,  usia  lanjut,  dan  keparahan  stroke,  yang  akan 
mempengaruhi  morbiditas  dan  mortalitas  pasien.  Selain  itu,  setelah  serangan  stroke 
iskemik didapati  tingginya kadar LDL, menurunnya  Fractional Catabolic Rate  (FCR) 
LDL, dan meningkatnya FCR HDL. Tujuan dari penelitian ini adalah untuk menentukan 
hubungan antara kadar LDL darah pada stroke iskemik fase akut dengan lama perawatan 
pasien pulang hidup dn pulang meninggal.
Metode:  Penelitian  ini  adalah  penelitian  observasional  analitik  dengan  pendekatan 
kohort retrospektif menggunakan studi rekam medik. Subyek penelitian ini adalah pasien 
stroke iskemik fase akut yang dirawat di RS Dr. Kariadi Semarang.
Hasil: 233 pasien stroke iskemik fase akut masuk dalam penelitian ini, yang terbagi 190 
(81,5%) pasien pulang hidup dan 59 (18,5%) pasien meninggal.  Rata-rata kadar 
LDL darah saat mulai dirawat pada pasien yang pulang hidup lebih rendah dibandingkan 
dengan yang  meninggal  (133,53 mg/dl  dibandingkan  139,19 mg/dl).   Rata-rata  lama 
perawatan di rumah sakit adalah 11 hari, sedangkan rata-rata waktu kematian adalah 6 
hari.   Dengan uji  korelasi  Spearman dan uji  korelasi  Somers’d didapatkan hubungan 
positif bermakna namun sangat lemah antara kadar LDL saat mulai dirawat dengan lama 
perawatan pulang hidup, r=0,190(p<0,05) dan r=0,125(p<0,05).  Antara kadar LDL saat 
mulai  dirawat  dengan  lama  perawatan  pulang  meninggal,  tidak  didapatkan  suatu 
hubungan dengan uji korelasi  Spearman, tetapi didapatkan hubungan negatif bermakna 
namun sangat lemah dengan uji korelasi Somers’d, r=-0,168 (p<0,05). 
Simpulan:  Semakin  tinggi  kadar  LDL darah saat  awal  dirawat,  semakin  panjangnya 
lama perawatan pada pasien stroke iskemik yang pulang hidup.  Semakin tinggi kadar 
LDL darah saat awal dirawat, semakin singkatnya lama perawatan pada pasien stroke 
iskemik yang pulang meninggal.  Tekanan darah dan kadar gula darah secara signifikan 
berpengaruh terhadap lama perawatan pasien..
Kata Kunci : Stroke iskemik, Kadar LDL darah, Lama perawatan, Pulang hidup, 
Pulang meninggal
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RELATIONSHIP  BETWEEN  SERUM  LDL  LEVEL  OF  ACUTE  PHASE 
ISCHEMIC  STROKE  PATIENTS  WITH  LENGTH  OF  STAY  AND  TIME  OF  
DEATH
Pamela K. Putri Thaib3, Amin Husni4
Background  and  purpose:  Elevated  serum  LDL  and  low  HDL  levels  due  to  
atherosclerosis have been shown to be one of ischemic stroke risk factors, apart from  
hypertension, hyperglycaemic, hyperthermia, advancing age, and stroke severity, which  
will  influence  patient’s  morbidity  and  mortality.   Besides,  higher  serum  LDL level,  
slower Fractional Catabolic Levels (FCR) of LDL, and faster FCR of HDL were found  
after ischemic stroke attack.  This study was aimed to asses the relationship between  
serum LDL levels of acute phase ischemic stroke patients with length of stay and time of  
death.
Methods:  This is an analytic observational study with cohort retrospective approach  
using  medical  records  data.  Subjects  of  this  study  are  acute  phase  ischemic  stroke  
patients in Dr. Kariadi Hospital Semarang.
Results: 233 acute phase ischemic stroke patients were included in this study, divided to  
190 (81,5%) patients discharged (alive) and 59 (18,5%) patients died.  Mean value of  
serum LDL level on admission of discharged patients was lower than patients who died  
(133,53 mg/dl versus 139,19 mg/dl).  Mean value of hospitalization time was 11 days,  
while mean value of death time was 6 days.  Spearman correlation test and Somers’d  
correlation  test  show  a  significant  positive  but  very  weak  correlation  between  on  
admission serum LDL level with length of stay, r=0,190(p<0,05) and r=0,125(p<0,05).  
Between  on  admission  serum  LDL  level  with  time  of  death,  there  were  found  no  
correlation  using  Spearman  correlation  test,  on  the  contrary,  there  were  found  a  
significant negative but very weak correlation using, Somers’d correlation test, r=-0,168  
(p<0,05).
Conclusions: Higher  serum  LDL  level  on  admission  results  longer  length  of  stay.  
Higher serum LDL level on admission results shortens time of death.  Blood pressure  
and glucose blood level significantly influence patient’s length of stay and time of death.
Keywords: Ischemic stroke, Serum LDL level, Length of Stay, Time of death
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PENDAHULUAN
Di Indonesia,  stroke merupakan penyebab kematian utama di rumah sakit dan 
penyebab  utama  kecacatan  pada  kelompok  usia  dewasa.1  Secara  garis  besar,  NSA 
(National Stroke Association) USA membagi stroke menjadi stroke iskemik dan stroke 
perdarahan.2  Stroke iskemik dapat  disebabkan oleh tiga mekanisme yaitu  trombosis, 
emboli,  dan  pengurangan  perfusi  sistemik  keseluruhan  yang  menyebabkan  hipoksia,3 
dimana trombosis dan emboli  didasari oleh plak aterosklerosis.4  Hiperkolesterolemia, 
melalui  proses  aterosklerosis,  merupakan  salah  satu  faktor  risiko  mayor  stroke  yang 
penting.5    Lemak  dan  kolesterol  merupakan  partikel  yang  tidak  larut  dalam  darah, 
sehingga dalam tubuh memerlukan pengangkut yang disebut lipoprotein, dimana LDL 
(Low  Density  Lipoprotein)  dan  HDL  (High  Density  Lipoprotein)  merupakan  dua 
lipoprotein  terpenting.   LDL  mengandung  paling  banyak  kolesterol  sehingga  LDL 
merupakan pengirim kolesterol utama dalam darah.2  Tingginya kadar LDL tidak hanya 
sebagai faktor risiko penyebab stroke iskemik,  tetapi juga berpengaruh pada keluaran 
setelah  serangan  stroke,  selain  hipertensi,  hiperglikemia,  hipertemia,  usia  lanjut,  dan 
keparahan stroke.   Setelah serangan stroke iskemik didapatkan tingginya  kadar LDL, 
menurunnya FCR (Fractional Catabolic Rate) LDL, dan meningkatnya FCR HDL.6,7  
Penelitian  terdahulu  mengemukakan  bahwa  kadar  HDL  yang  rendah  setelah 
serangan stroke akan mengakibatkan hambatan pemulihan dan peningkatan mortalitas.8 
Hal ini berhubungan dengan peran HDL yang memberi efek stabilisasi dan regresi plak, 
serta  proteksi  terhadap  oksidasi  LDL.9  Maka  penelitian  yang  akan  dilakukan  ini 
bertujuan untuk menentukan hubungan antara kadar LDL darah setelah serangan stroke 
(fase akut) dengan keluaran yaitu lama perawatan pada pasien yang pulang hidup dan 
pulang meninggal.
METODE PENELITIAN
Desain  penelitian  ini  merupakan  penelitian  observasional  analitik  dengan 
pendekatan  kohort  retrospektif.10  Data  yang  digunakan  adalah  data  sekunder  yang 
dikumpulkan dari rekam medik pasien stroke iskemik fase akut yang dirawat di RS Dr. 
Kariadi Semarang yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi.
Populasi penelitian ini adalah pasien stroke iskemik fase akut.  Subyek penelitian 
ini adalah pasien stroke iskemik fase akut yang dirawat di RS Dr. Kariadi Semarang dari 
bulan Januari 2005 sampai bulan Desember 2007.  Kriteria inklusi subyek adalah pasien 
stroke iskemik fase akut dengan onset stroke maksimal 48 jam pertama yang dilengkapi 
hasil pemeriksaan laboratorium terhadap profil lemak darah saat mulai dirawat, tanpa 
memandang batasan gender maupun umur.  Kriteria eksklusi subyek adalah pasien yang 
pernah mengalami  stroke sebelumnya, pasien yang mengalami  dua jenis stroke yaitu 
stroke iskemik dan stroke perdarahan, pasien yang keluar dari rumah sakit (berhenti dari 
rawat inap) bukan atas indikasi dokter melainkan atas paksaan pasien ataupun keluarga 
pasien, serta data rekam medik yang kurang lengkap atau tidak dilengkapi dengan hasil 
pemeriksaan laboratorium terhadap profil lemak darah.
Data penelitian dicatat mengenai umur, jenis kelamin, tanggal masuk dan keluar 
rumah sakit, hasil pemeriksaan terhadap kadar profil lemak darah dengan jangka waktu 
maksimal 72 jam dari awal serangan stroke sampai pengukuran dilakukan, tekanan darah 
sistolik dan diastolik pertama, kadar gula darah sewaktu (GDS) dan kadar gula darah 
puasa (GDP) pertama,  serta status pasien keluar rumah sakit.
Data  yang  terkumpul  kemudian  dikelompokkan  berdasarkan  status  keluarnya 
pasien  dari  rumah  sakit,  apakah  pulang  atas  indikasi  dokter  atau  meninggal,  dan 
dilakukan analisis deskriptif serta uji hipotesis.  Untuk analisis deskriptif, selain dinilai 
berdasarkan skala numerik, juga dinilai berdasarkan skala ordinal.  Untuk skala ordinal, 
variabel bebas (kadar LDL darah) dibagi menjadi kategori optimal, mendekati optimal, 
batas tinggi, tinggi serta batas tinggi,11 sedangkan variabel tergantung (lama perawatan 
pada pasein pulang yang hidup dan pulang meninggal dibagi menjadi minggu pertama 
(fase akut),  minggu kedua sampai  keempat  (fase stabilisasi),  serta  lebih dari  minggu 
keempat (fase rehabilitasi).5  Uji hipotesis digunakan uji korelasi Spearman untuk skala 
numerik dan uji korelasi  Somers’d untuk skala ordinal serta uji regresi logistik untuk 
menganalisis  variabel-variabel  perancu.   Hasil  penelitian  ditampilkan  dalam  bentuk 
kalimat ataupun tabel.
HASIL PENELITIAN
Subyek penelitian diambil dengan dari rekam medis dan didapatkan 233 pasien 
yang memenuhi kriteria inklusi, terbagi 190 pasien untuk analisis lama perawatan pasien 
pulang hidup dan 43 pasien untuk analisis lama perawatan pasien pulang meninggal.
Tabel 1. Perbandingan umur, kadar LDL, sistolik, diastolik, GDS dan GDP antara pasien 
pulang hidup dan meninggal
Variabel Rata-rata ± SD P*
Rata-rata 
± SD 
keseluruhanSembuh Meninggal
Umur (th) 57,9 ± 10,76 56,9 ± 11,32 0,524 57,8 ± 10,85
Kadar LDL (mg/dl) 133,5 ± 37,40 139,2 ± 44,07 0,364 134,6 ± 38,68
Sistolik (mmHg) 165,3 ± 30,64 153,7 ± 35,74 0,034 163,2 ± 31,43
Diastolik (mmHg) 97,3 ± 17,48 96,4 ± 21,91 0,706 97,1 ± 18,33
GDS (mg/dl) 159,9 ± 97,50 222,8 ± 111,27 0,000 165,9 ± 86,03
GDP (mg/dl) 122,7 ± 59,10 155,5 ± 53,60 0,000 124,0 ± 54,31
* Uji Mann-Whitney
Dari  kelompok  pasien  yang  pulang hidup dengan yang meninggal  didapatkan 
perbedaan bermakna pada rata-rata tekanan darah sistolik dan kadar GDS (Gula Darah 
Sewaktu)  pada saat  mulai  dirawat  serta  kadar  GDP (Gula Darah Puasa) yang diukur 
maksimum 24 jam dari sejak mulai dirawat.
Pada pasien stroke iskemik fase akut yang pulang hidup, didapatkan bahwa kasus 
yang terjadi pada laki-laki sama banyaknya bila dibandingkan dengan perempuan yaitu 
sebanyak 95 pasien (50%), frekuensi kelompok non-lansia (<60 tahun) lebih besar yaitu 
sebanyak 98 pasien (51,6%) bila dibandingkan lansia, frekuensi pasien dengan hipertensi 
lebih besar yaitu sebanyak 163 pasien (85,8%) bila dibandingkan pasien non-hipertensi, 
dan  frekuensi  yang  lebih  sedikit  pada  pasien  dengan  diabetes  melitus  (DM)  yaitu 
sebanyak 53 pasien (27,9%) bila dibandingkan dengan pasien non-DM.
Tabel  2.  Kadar  LDL  darah  saat  awal  dirawat  pada  pasien  stroke  iskemik  secara 
keseluruhan
Kadar LDL 
(mg/dl) Frekuensi
Persentase 
(%)
Optimal 
(<100) 41 17,6
Mendekati optimal
(100 – 129) 71 30,5
Batas  tinggi 
(130 – 159) 75 32,2
Tinggi 
(160 – 189) 22 9,4
Sangat  tinggi 
(≥190) 24 10,3
Total 233 100,0
Dari  uji  Kruskal  Wallis didapatkan  hasil  bahwa  terdapat  perbedaan  yang 
bermakna antara kadar LDL darah secara keseluruhan dengan jenis kelamin (p=0,021) 
dan  antara  kadar  LDL darah  pada  pasien  yang  pulang  hidup  dengan  jenis  kelamin 
(p=0,012), dimana secara keseluruhan, perempuan mempunyai rata-rata kadar LDL yang 
lebih  tinggi  dibandingkan  laki-laki.   Sedangkan  pada  pasien  yang  meninggal,  tidak 
didapatkan perbedaan yang bermakna (p=0,880) antara kadar LDL darah dengan jenis 
kelamin.   Dan  dari  uji  yang  sama  didapatkan  hasil  bahwa antara  kadar  LDL darah 
dengan  umur  (lansia  atau  non-lansia),  tidak  terdapat  perbedaan  yang  bermakna  baik 
untuk  pasien  stroke  iskemik  secara  keseluruhan,  pasien  yang  pulang  hidup  ataupun 
pasien yang meninggal di rumah sakit.
Tabel 3. Kadar LDL darah saat awal dirawat pada pasien yang pulang hidup
Kadar LDL 
(mg/dl) Frekuensi
Persentase 
(%)
Optimal 
(<100) 31 16,3
Mendekati optimal
(100 – 129) 63 33,2
Batas  tinggi 
(130 – 159) 63 33,2
Tinggi 
(160 – 189) 17 8,9
Sangat  tinggi 
(≥190) 16 8,4
Total 190 100,0
Tabel 4. Perbandingan antara kadar LDL darah dengan lama perawatan di rumah sakit 
pada pasien yang pulang hidup
Kadar LDL Lama Rawat (hari)
<8 8-28 >28
Optimal 11 20 0
Mendekati optimal 20 43 0
Batas tinggi 17 46 0
Tinggi 4 13 0
Sangat tinggi 2 13 1
Total 54 135 1
Pada  pasien  stroke  iskemik  yang  meninggal  di  rumah  sakit,  didapatkan  hasil 
bahwa kasus yang terjadi pada perempuan yaitu  sebanyak 24 pasien (55,8%), sedikit 
lebih  banyak  bila  dibandingkan  dengan  laki-laki  yaitu  sebanyak  19  pasien  (44,2%). 
Frekuensi  kelompok  non-lansia  lebih  besar  yaitu  sebanyak  26  pasien  (60,5%)  bila 
dibandingkan  dengan  kelompok  lansia,  frekuensi  pasien  yang  menderita  hipertensi 
dibandingkan dengan non-hipertensi lebih besar yaitu sebanyak 31 pasien (72,1%), dan 
frekuensi yang lebih besar pada pasien dengan DM yaitu sebanyak 27 pasien (62,8%) 
bila dibandingkan dengan pasien non-DM.
Tabel 5. Kadar LDL darah saat awal dirawat pada pasien yang pulang meninggal
Kadar LDL 
(mg/dl) Frekuensi
Persentase 
(%)
Optimal 
(<100) 10 23,3
Mendekati optimal
(100 – 129) 8 18,6
Batas  tinggi 
(130 – 159) 12 27,9
Tinggi 
(160 – 189) 5 11,6
Sangat  tinggi 
(≥190) 8 18,6
Total 43 100,0
Tabel 6. Perbandingan antara kadar LDL darah dengan lama perawatan pada pasien yang 
pulang meninggal
Kadar LDL Lama Rawat (hari)
<8 8-28 >28
Optimal 7 3 0
Mendekati optimal 4 4 0
Batas tinggi 9 3 0
Tinggi 4 1 0
Sangat tinggi 8 0 0
Total 32 11 0
Uji  regresi  logistik  digunakan  untuk  menganalisis  hubungan  antara  variabel-
variabel perancu (umur, tekanan darah sistolik, tekanan darah diastolik, kadar GDS, dan 
kadar  GDP)  terhadap keluaran  pasien  baik  pada  pasien  yang  pulang  hidup  ataupun 
pulang meninggal.  Dari uji regresi logistik didapatkan koefisien regresi sebagai berikut: 
umur 0,001 (p=0,956), tekanan darah sistolik -0,023 (p=0,038), tekanan darah diastolik 
0,032 (p=0,075), kadar GDS 0,001 (p=0,707), dan kadar GDP 0,009 (p=0,019).  Dengan 
demikian, dari kelima variabel perancu diatas, hanya tekanan darah sistolik dan kadar 
GDP yang secara signifikan berpengaruh terhadap keluaran.
Hubungan antara kadar  LDL darah dengan lama perawatan pada pasien yang 
pulang  hidup  dianalisis  menggunakan  uji  korelasi  non-parametrik  Spearman dan  uji 
korelasi Somers’d (setelah kedua variabel diubah menjadi skala ordinal) karena distribusi 
data  tidak  normal,  baik  untuk  kadar  LDL darah  maupun  lama  perawatan.   Dari  uji 
korelasi  Spearman didapatkan hasil bahwa kadar LDL darah pada stroke iskemik fase 
akut berkorelasi positif terhadap lama perawatan pada pasien pulang hidup dimana nilai 
koefisien korelasi 0,190 dan nilai  batas kemaknaan 0,013 (p<0,05).  Dari uji korelasi 
Somers’d didapatkan nilai koefisien korelasi 0,125 dan batas kemaknaan 0,017 (p<0,05), 
yang berarti dengan skala ordinal, lama perawatan dipengaruhi oleh kadar LDL dengan 
korelasi positif.
Hubungan antara kadar  LDL darah dengan lama perawatan pada pasien yang 
pulang meninggal dianalisis menggunakan uji korelasi non-parametrik Spearman dan uji 
korelasi Somers’d (setelah kedua variabel diubah menjadi skala ordinal) karena distribusi 
data tidak normal untuk kadar LDL darah maupun lama perawatan.  Dari uji korelasi 
Spearman didapatkan hasil bahwa kadar LDL darah pada stroke iskemik fase akut tidak 
berkorelasi terhadap lama perawatan pulang meninggal dimana nilai koefisien korelasi 
-0,225 dan nilai batas kemaknaan 0,147 (p<0,05).  Akan tetapi dari uji korelasi Somers’d 
didapatkan nilai  koefisien korelasi  -0,168 dan batas kemaknaan 0,041 (p<0,05), yang 
berarti  dengan skala ordinal,  kadar LDL berkorelasi  negatif  terhadap lama perawatan 
pada pasien yang pulang meninggal.
PEMBAHASAN
Rata-rata kadar LDL darah pada pasien yang pulang hidup adalah 133.53 mg/dl 
(batas tinggi)  dengan rentang 71 mg/dl  – 282 mg/dl,  lebih rendah dan tidak berbeda 
bermakna bila dibandingkan dengan rata-rata pasien yang pulang meninggal yaitu 139,19 
mg/dl  (batas  tinggi)  dengan  rentang  57  mg/dl  –  227  mg/dl.   Sedangkan  secara 
keseluruhan rata–rata kadar LDL pasien stroke iskemik fase akut baik yang pulang hidup 
maupun  meninggal  adalah  134,57  mg/dl  (batas  tinggi).   Menurut  Alam et  al  dalam 
penelitiannya menemukan hasil bahwa rata-rata kadar LDL pasien stroke iskemik fase 
akut  adalah  157,2  mg/dl  dengan  rentang  69  mg/dl  –  240  mg/dl.6  Sedangkan  pada 
penelitian yang dilakukan oleh Woo et al ditemukan bahwa rata-rata kadar LDL pada 
pasien stroke iskemik fase akut yang hidup dan meninggal masing-masing adalah 147 
mg/dl  dan  132  mg/dl.7  Kadar  LDL darah  dalam skala  ordinal  untuk  pasien  stroke 
iskemik secara keseluruhan, pasien dengan kategori batas tinggi menempati persentase 
tertinggi  (32,2%),  diikuti  kategori  mendekati  optimal,  optimal,  sangat  tinggi,  tinggi. 
Untuk pasien yang pulang hidup, pasien dengan kategori  batas  tinggi  dan mendekati 
optimal  sama-sama menempati  persentase  tertinggi  (33,2%),  diikuti  kategori  optimal, 
tinggi,  sangat  tinggi.   Sedangkan  untuk  pasien  yang  pulang  meninggal,  persentase 
tertinggi  ditempati  oleh pasien dengan kategori  batas  tinggi  (27,9%),  diikuti  kategori 
optimal, mendekati optimal dan sangat tinggi, kemudian batas tinggi.
Pada penelitian ini didapatkan rata-rata umur pasien stroke iskemik yang pulang 
hidup  adalah  57,9  tahun,  lebih  tinggi  namun  tidak  bermakna  dibandingkan  rata-rata 
pasien  yang  meninggal  (56,9  tahun).  Sedangkan  secara  keseluruhan  rata-rata  umur 
pasien stroke iskemik fase akut adalah 57,7 tahun.  Namun hasil ini lebih rendah apabila 
dibandingkan penelitian yang dilakukan pada pasien stroke iskemik akut di 28 rumah 
sakit di Indonesia dimana rata-rata umur pasien stroke iskemik secara keseluruhan adalah 
59  tahun.1  Baik  untuk  umur  pasien  stroke  iskemik  fase  akut  yang  pulang  hidup, 
meninggal  maupun  keseluruhan,  kategori  pasien  non-lansia  lebih  banyak  jumlahnya 
daripada pasien lansia.  Tidak didapatkan perbedaan yang bermakna antara kadar LDL 
darah dengan umur pasien baik itu untuk pasien pulang hidup, meninggal maupun secara 
keseluruhan.  Hal ini sama dengan penelitian oleh Woo et al yang mengemukakan bahwa 
tidak  didapatkan  perbedaan  bermakna  antara  kadar  LDL darah  dengan  umur  pasien 
stroke iskemik.7  
Prevalensi pasien stroke iskemik fase akut berdasarkan jenis kelamin pada pasien 
yang pulang hidup didapatkan rasio laki-laki dengan perempuan sebesar 1:1, sedangkan 
pasien  yang  meninggal  sebesar  1:1,26.   Secara  keseluruhan,  rasio  laki-laki  dengan 
perempuan  adalah  1:1,04.   Hasil  rasio  dalam  penelitian  ini  berbeda  dengan  hasil 
penelitian pada pasien stroke iskemik yang dilakukan di 28 rumah sakit di Indonesia, 
dimana  didapatkan  rasio  laki-laki  dengan  perempuan  sebesar  1,3:1.1  Didapatkan 
perbedaan yang bermakna antara kadar LDL darah dengan kedua jenis kelamin pada 
pasien  stroke  iskemik  baik  yang  pulang  hidup  maupun  secara  keseluruhan,  dimana 
perempuan menempati rata-rata kadar LDL yang lebih tinggi dibandingkan pria.  Hal ini 
mungkin disebabkan karena perempuan dalam fase  post-menopause, tidak mempunyai 
efek  proteksi  dari  hormon  estrogen  terhadap  kadar  kolesterol  darah  yang  akan 
memberikan  efek  LDL yang  tinggi,12  dimana  pada  subyek  penelitian  ini  didapatkan 
mayoritas (79%) dalam fase post-menopause.  Namun tidak didapatkan perbedaan yang 
bermakna antara kadar LDL dengan kedua jenis kelamin pada pasien yang meninggal di 
rumah sakit.  Hasil  penelitian ini berbeda dengan penelitian yang oleh Woo et al, dimana 
tidak didapatkan perbedaan yang bermakna antara kadar LDL secara keseluruhan dengan 
kedua jenis kelamin pada pasien stroke iskemik.7
Didapatkan  rata-rata  tekanan  darah  sistolik  pasien  yang  pulang  hidup sebesar 
165,3 mmHg,  lebih tinggi  dan berbeda makna terhadap pasien yang meninggal  yaitu 
153,7 mmHg.  Sedangkan secara keseluruhan didapatkan rata-rata tekanan darah sistolik 
sebesar 163,2 mmHg.  Prevalensi pasien stroke iskemik fase akut yang disertai hipertensi 
sistolik  lebih  besar  pada  yang pulang  hidup  (74,4%)  dibandingkan  yang  meninggal 
(51,2%).
Rata-rata tekanan darah diastolik pasien yang  pulang hidup adalah 97,3 mmHg. 
Meskipun perbedaannya tidak bermakna, namun hasil ini lebih tinggi dibandingkan rata-
rata tekanan darah diastolik pasien yang meninggal yaitu 96,4 mmHg.  Sedangkan secara 
keseluruhan, rata-rata tekanan darah diastolik pasien stroke iskemik adalah 97,1 mmHg. 
Prevalensi pasien stroke iskemik fase akut  yang disertai hipertensi diastolik lebih besar 
pada  yang pulang hidup (56,8%) dibandingkan yang meninggal  (53,5%).  Persentase 
pasien  stroke  iskemik  fase  akut  secara  keseluruhan  yang  disertai  hipertensi  adalah 
83,3%, lebih tinggi dibandingkan penelitian oleh Rasyid et al di bangsal saraf RSUPN 
Cipto Mangunkusumo tahun 2003, dimana persentase pasien stroke dengan hipertensi 
adalah 71,7 %.1
Rata-rata  kadar  GDS pasien  stroke  iskemik yang  pulang  hidup  adalah  159,9 
mg/dl,  lebih rendah dan berbeda bermakna dibandingkan yang meninggal yaitu 222,8 
mg/dl.  Sedangkan rata-rata kadar GDS keseluruhan adalah 165,9 mg/dl.  Rata-rata kadar 
GDP pasien stroke iskemik yang pulang hidup adalah 122,7 mg/dl,  lebih rendah dan 
berbeda  makna  dibandingkan  yang  meninggal  yaitu  163,2 mg/dl.   Sedangkan secara 
keseluruhan  rata-rata  kadar  GDP adalah  124,0  mg/dl.   Untuk  pasien  stroke  iskemik 
secara keseluruhan maupun yang pulang hidup, lebih banyak pasien yang tidak termasuk 
kategori DM dibandingkan pasien dengan kategori DM (65,7% dan 72,1%), sedangkan 
pada pasien yang meninggal lebih banyak dalam kategori DM (62,8%) bila dibandingkan 
pasien non-DM.
Dari  penelitian  sebelumnya,  dikemukakan  bahwa  morbilitas  dan  mortalitas 
setelah  stroke  iskemik  akut  berhubungan  dengan  umur  (usia  lanjut  atau  lansia), 
hiperglikemia, dan hipertensi.12,13  Menurut Alam et al, pada pasien stroke tekanan darah 
dapat meningkat, dapat disebabkan karena terjadinya peningkatan produksi katekolamin 
yang  berlebihan  setelah  terjadinya  serangan  stroke  sehingga  dapat  mengakibatkan 
peningkatan  resistensi  perifer,  disamping  adanya  penyakit  hipertensi  yang mendasari. 
Begitu juga diakibatkan produksi katekolamin yang berlebihan setelah serangan stroke, 
kadar gula darah akan meningkat selain oleh karena adanya penyakit diabetes melitus 
yang mendasari,  terutama diabetes  melitus  tipe 2.6  Sedangkan Hu et  al  menemukan 
bahwa hipertensi dapat meningkatkan keparahan diabetes melitus.14
Dari data penelitian didapatkan rata-rata lama perawatan secara keseluruhan baik 
untuk pasien pulang hidup maupun meninggal adalah 10 hari (fase stabilisasi).  Hasil ini 
sama  dengan  penelitian  sebelumnya  yang  dilakukan  di  bangsal  saraf  RSUPN  Cipto 
Mangunkusumo, dimana ditemukan rata-rata lama perawatan pada pasien stroke iskemik 
secara  keseluruhan  adalah  pada  minggu  kedua  sampai  keempat  (10  hari)  atau  fase 
stabilisasi.1  Untuk pasien yang pulang hidup didapatkan rata-rata lama perawatan selama 
11 hari (fase stabilisasi), sedangkan untuk pasien yang pulang meninggal di rumah sakit 
didapatkan rata-rata lama perawatan selama 6 hari (fase akut).
Penelitian  ini  juga  mencari  hubungan  antara  umur,  tekanan  darah  sistolik, 
tekanan darah diastolik, kadar GDS serta kadar GDP terhadap keluaran pasien baik pada 
pasien yang pulang hidup ataupun meninggal.  Dalam penelitian terdahulu disebutkan 
bahwa hal-hal tersebut berpengaruh terhadap keluaran pasien stroke iskemik.12,13,15  Uji 
regresi logistik digunakan untuk mencari hubungan-hubungan di atas.  Dari uji tersebut 
didapatkan hasil  bahwa hanya tekanan darah sistolik  dan kadar GDP yang signifikan 
berpengaruh terhadap keluaran pasien, dengan koefisien korelasi masing-masing sebesar 
-0,023  (p<0,05)  dan  0,009  (p<0,05).   Penelitian  yang  dilakukan  oleh  Rocco  et  al 
mengemukakan bahwa tekanan darah dan kadar gula darah akan mempengaruhi keluaran 
pasien stroke iskemik baik untuk pasien yang pulang hidup maupun meninggal di rumah 
sakit.13  Namun hal ini berbeda dengan penelitian oleh Carter et al yang mengemukakan 
bahwa  umur  mempengaruhi  keluaran  pasien  stroke  iskemik  baik  untuk  pasien  yang 
pulang hidup maupun meninggal di rumah sakit, dimana semakin tinggi umur semakin 
memperburuk  keluaran.15  Ois  et  al  dalam penelitiannya  mengemukakan  bahwa usia 
lanjut, tekanan darah, dan kadar gula darah akan mempengaruhi keluaran pasien stroke 
iskemik.  Bila dibandingkan dengan penelitian yang dilakukan oleh Ois et al, hipertensi 
dan  diabetes  melitus  pada  penelitian  ini  sama-sama  mempengaruhi  keluaran  pasien 
stroke  iskemik.   Bila  dibandingkan  dengan  penelitian  ini,  perbedaan  hasil  terhadap 
penelitian-penelitian  sebelumnya  bahwa  umur  akan  mempengaruhi  keluaran  pasien 
mungkin disebabkan oleh karena pada penelitian-penelitian tersebut dilakukan dengan 
studi prospektif dimana subyek penelitian adalah pasien yang telah diketahui memiliki 
risiko stroke iskemik dan dipantau sampai terjadinya serangan stroke serta diikuti selama 
pasien  dirawat  di  rumah  sakit,  30  hari,  maupun  sampai  90  hari  sejak  serangan 
stroke.12,13,15
Hubungan antara kadar LDL darah dengan lama perawatan pada pasien pulang 
hidup
Dari  hasil  penelitian  yang  telah  diuji  menggunakan  dua  uji  hipotesis  non-
parametrik baik uji  korelasi  Spearman (skala numerik) maupun uji korelasi  Somers’d 
(skala  ordinal)  menunjukkan  bahwa secara  signifikan  terdapat  korelasi  positif  antara 
kadar LDL darah pada stroke iskemik fase akut dengan lama perawatan pada pasien yang 
pulang  hidup.   Dari  uji  korelasi  Spearman didapatkan  nilai  koefisien  korelasi  0,190 
(kekuatan korelasi sangat lemah) dengan nilai batas kemaknaan 0,013 (p<0,05) dan dari 
uji korelasi Somers’d didapatkan nilai koefisien korelasi 0,125 dengan batas kemaknaan 
0,017 (p<0,05).  Yang dimaksud dengan skala ordinal untuk kadar LDL darah adalah 
kategori optimal, mendekati optimal, batas tinggi, tinggi dan sangat tinggi. Sedangkan 
untuk lama perawatan dibagi menjadi minggu pertama (fase akut), minggu kedua sampai 
keempat (fase stabilisasi), dan lebih dari minggu keempat (fase rehabilitasi).  Pada uji 
korelasi  Somers’d ditemukan  bahwa  pada  pasien  yang  pulang  hidup,  kadar  LDL 
terbanyak adalah kategori mendekati optimal (100 mg/dl  – 129 mg/dl) dan batas tinggi 
(130 mg/dl  – 159 mg/dl) dengan keduanya sebanyak 56 pasien, sedangkan untuk lama 
perawatan terbanyak adalah pada minggu kedua sampai minggu keempat atau pada fase 
stabilisasi (120 pasien).  Mayoritas kategori kadar LDL darah pada pasien dengan lama 
perawatan terbanyak tersebut adalah pada kategori  batas tinggi.  Pada penelitian oleh 
Newman et al, tidak dicari hubungan antara kadar LDL dengan lama perawatan, namun 
yang dicari adalah hubungan antara kadar HDL darah dengan morbiditas.8
Alam et al dalam penelitiannya, mengemukakan bahwa setelah serangan stroke 
iskemik didapati tingginya kadar LDL darah, menurunnya FCR (Fractional Catabolic  
Rate) LDL, dan meningkatnya FCR HDL.6  Meningkatnya kecepatan metabolisme HDL 
ini dapat dihubungkan dengan peran HDL sebagai anti-aterosklerosis dan anti-inflamasi 
endotel  pembuluh darah yang disini berperan untuk memberikan efek stabilisasi  plak 
sehingga  akan  mencegah  terbentuknya  emboli,  menginhibisi  terbentuknya  plak  atau 
meregresi plak aterosklerotik yang sudah terbentuk, dan memberikan proteksi terhadap 
oksidasi  LDL.9  Karena  terjadi  peningkatan  katabolisme  HDL  sehingga  kadar  HDL 
relatif  menjadi lebih rendah, penurunan kecepatan katabolisme LDL, dan peningkatan 
kadar LDL darah karena terjadi  turn over yang negatif dari LDL, maka pada akhirnya 
akan semakin tinggi kadar LDL darah.  Telah diketahui bahwa LDL bersifat aterogenik, 
maka dengan rendahnya kadar HDL, akan mengakibatkan semakin terbentuknya plak 
aterosklerosis atau paling tidak plak tersebut tidak akan berkurang, walaupun mustahil 
dalam  waktu  yang  singkat  plak  aterosklerosis  akan  menghilang  karena  plak 
aterosklerosis  yang  sudah  terbentuk  cenderung  menjadi  keras  dan  akan  sulit  untuk 
mengalami  regresi.2  Semua  hal  tersebut  akan  mengakibatkan  terjadinya  disfungsi 
mekanisme vasoregulasi yang akan berhubungan dengan peningkatan morbiditas setelah 
serangan stroke, yang disebabkan oleh menetap atau bertambahnya oklusi pada lumen 
arteri,  progresivitas  stenosis  arteri,  meluasnya  plak  aterosklerosis,  dan  terbentuknya 
emboli plak baru karena penurunan stabilitas plak.12,16  Hal-hal ini juga didukung oleh 
penelitian  terdahulu  yang  mengungkapkan  bahwa perburukan  klinis  setelah  serangan 
stroke iskemik berkaitan dengan derajat stenosis ataupun perluasan penyumbatan arteri 
carotis oleh trombus, yang pada akhirnya akan mempengaruhi keluaran pasien.17
Hubungan antara kadar LDL darah dengan lama perawatan pada pasien pulang 
meninggal
Untuk mengetahui korelasi antara kadar LDL darah dengan lama perawatan pada 
pasien  stroke  iskemik  yang  pulang  meninggal,  digunakan  dua  uji  hipotesis  non-
parametrik baik uji korelasi Spearman (skala numerik) dan uji korelasi Somers’d (skala 
ordinal).  Hasil yang didapatkan dari uji korelasi Spearman adalah tidak adanya korelasi 
kadar LDL pada pasien stroke iskemik fase akut dengan lama perawatan pada pasien 
pulang  meninggal  dimana  nilai  koefisien  korelasi  -0,225  dan  nilai  batas  kemaknaan 
0,147  (p<0,05).   Akan  tetapi  dari  uji  korelasi  Somers’d didapatkan  nilai  koefisien 
korelasi -0,168 dan batas kemaknaan 0,041 (p<0,05), yang berarti dengan skala ordinal, 
kadar  LDL darah pada stroke iskemik fase akut  secara signifikan berkorelasi  negatif 
terhadap  lama  perawatan  pada  pasien  yang  pulang  meninggal.   Pada  uji  korelasi 
Somers’d ditemukan bahwa jumlah pasien yang meninggal di rumah sakit pada minggu 
pertama  (fase  akut)  lebih  banyak  (32  pasien  dari  total  43  pasien),  sisanya  pasien 
meninggal  pada  minggu  kedua  sampai  minggu  keempat  (fase  stabilisasi),  dan  tidak 
ditemukan kematian lebih dari minggu keempat (fase rehabilitasi).  Kategori kadar LDL 
darah terbanyak pada pasien yang meninggal pada minggu pertama tersebut adalah pada 
kategori  batas  tinggi.   Dalam  penelitian  terdahulu  oleh  Newman  et  al,  tidak  dicari 
hubungan antara  kadar  LDL dengan lama perawatan  pasien  yang  pulang meninggal, 
namun yang dicari adalah hubungan antara kadar HDL darah dengan mortalitas.8
Sama halnya  dengan lama perawatan  pada pasien yang  pulang hidup,  setelah 
serangan stroke dapat terjadi disfungsi mekanisme vasoregulasi yang diakibatkan oleh 
karena  setelah  serangan  stroke  iskemik  didapatkan  tingginya  kadar  LDL  darah, 
menurunnya  FCR (Fractional  Catabolic  Rate)  LDL,  dan  meningkatnya  FCR HDL.6 
Katabolisme HDL mengalami  peningkatan sehingga kadar HDL relatif  menjadi  lebih 
rendah.  Dengan disertai penurunan kecepatan katabolisme LDL dan peningkatan kadar 
LDL darah karena terjadi  turn over yang negatif dari LDL, maka pada akhirnya akan 
semakin  tinggi  kadar  LDL  darah.   LDL  ini  sendiri  bersifat  aterogenik,  maka  akan 
mengakibatkan semakin terbentuknya plak aterosklerosis atau paling tidak plak tersebut 
tidak  akan  berkurang,  dikarenakan  efek  dari  penurunan  kadar  HDL dimana  sebagai 
stabilisasi plak dan proteksi terhadap oksidasi LDL dan juga mustahil dalam waktu yang 
singkat  plak  aterosklerosis  akan  menghilang  karena  plak  aterosklerosis  yang  sudah 
terbentuk cenderung menjadi  keras dan akan sulit  mengalami regresi.2   Menetap atau 
bertambahnya  oklusi  pada  lumen  arteri,  progresivitas  stenosis  arteri,  meluasnya  plak 
aterosklerosis,  dan terbentuknya  emboli  plak  baru  karena  menurunnya  stabilitas  plak 
akan  menyebabkan  disfungsi  mekanisme  vasoregulasi  yang  pada  akhirnya  akan 
berhubungan dengan peningkatan mortalitas setelah serangan stroke.12,16
Diperkirakan  kematian  pasien  stroke  pada  minggu  pertama  kebanyakan 
diakibatkan langsung oleh karena stroke itu sendiri yang dikarenakan edema otak masif 
yang mengkompresi batang otak dan maturasi iskemik otak, sedangkan kematian lebih 
dari satu minggu kebanyakan dikarenakan komplikasi atau penyulit perawatan (emboli 
paru,  pneumonia,  dan aritmia jantung).1  Demikian  juga dengan Weimar  et  al  dalam 
penelitiannya yang mengemukakan bahwa kematian pada minggu pertama diakibatkan 
oleh  komplikasi  neurologis  stroke  itu  sendiri  yaitu  edema  masif  otak  dan  maturasi 
iskemik otak, selain disebabkan oleh komplikasi medis seperti hipertensi, hiperglikemia, 
hipertermia, dan pneumonia.18  
KETERBATASAN
Penelitian ini mempunyai beberapa keterbatasan karena penelitian ini merupakan 
penelitian retrospektif dan data yang diambil adalah data sekunder dari rekam medik. 
Keterbatasan  tersebut  antara  lain  yaitu  penentuan  onset  serangan  stroke  hanya 
berdasarkan  anamnesis  pasien  atau  keluarga  pasien,  ketidakseragaman  dalam  jangka 
waktu  pengukuran kadar  LDL darah  di  laboratorium sejak  terjadinya  onset  serangan 
stroke,  peneliti  tidak  bisa  mengontrol  keadaan dan kualitas  pengukuran,  pasien  yang 
menjadi subyek penelitian tidak diketahui dengan pasti faktor risiko apa saja yang telah 
dimiliki, serta terbatasnya ruang lingkup dan karakteristik subyek penelitian yang mana 
hanya diambil dari data Rumah Sakit Umum Pusat Dr. Kariadi Semarang.
KESIMPULAN
1. Kadar LDL darah rata-rata pada pasien stroke iskemik fase akut secara keseluruhan 
saat mulai dirawat di rumah sakit adalah 134,57 mg/dl, dengan rentang 57 mg/dl – 
282 mg/dl.  Rata-rata kadar LDL darah saat mulai dirawat pada pasien yang pulang 
hidup adalah  133,53  mg/dl,  hal  ini  lebih  rendah  dan  tidak  berbeda  bermakna 
dibandingkan  rata-rata pada  pasien  yang  pulang  meninggal  yaitu  139,19  mg/dl. 
Sedangkan  persentase  tertinggi  kadar  LDL  darah  ditempati  oleh  pasien  dengan 
kategori  batas  tinggi  (32,2%)  secara  keseluruhan,  kategori  batas  tinggi  maupun 
mendekati  optimal  (33,2%)  pada  pasien  yang  pulang  hidup,  dan  pasien  dengan 
kategori batas tinggi (27,9%) pada pasien yang pulang meninggal.
2. Kadar LDL darah saat mulai dirawat pada stroke iskemik fase akut berhubungan 
dengan lama perawatan pasien yang pulang hidup.  Semakin tinggi kadar LDL darah 
saat awal dirawat, semakin panjangnya lama perawatan pasien stroke iskemik yang 
pulang hidup.
3. Kadar  LDL  darah  saat  mulai  dirawat  pada  pasien  stroke  iskemik  fase  akut 
berhubungan  dengan  lama  perawatan  pasien  yang  pulang  meninggal.   Semakin 
tinggi  kadar  LDL darah  saat  awal  dirawat,  semakin  singkatnya  lama  perawatan 
pasien stroke iskemik yang pulang meninggal.
4. Lama  perawatan  pasien  yang  pulang  hidup  maupun  pulang  meninggal  juga 
dipengaruhi oleh tekanan darah dan kadar gula darah.
SARAN
1. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut dengan menggunakan data primer karena 
data  yang diambil  adalah  data  sekunder  dari  rekam medik  dimana peneliti  tidak 
dapat menjamin kesahihan data tersebut.
2. Dilakukan penelitian dengan studi prospektif pada subyek yang telah diketahui 
memiliki risiko stroke dan diikuti sampai terjadi serangan stroke kemudian diikuti 
perkembangannya sampai jangka waktu tertentu.
3. Mengingat  tingginya  kadar  LDL darah  setelah  serangan  stroke  iskemik  yang 
berhubungan dengan lebih panjangnya lama perawatan pasien yang pulang hidup 
dan lebih singkatnya lama perawatan pasien yang pulang meninggal,  maka dapat 
sebagai  pemilihan  pengelolaan  terhadap  kadar  LDL  darah  pada  pasien  stroke 
khususnya  stroke  iskemik  disamping  pengelolaan  faktor-faktor  lain  yang 
mempengaruhi keluaran seperti hipertensi, kadar gula darah, hipertermia, keparahan 
stroke, dan kadar HDL darah.
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